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El delfín rosado es un odontoceto y como tal es un predador tope en su ecosistema donde habita, en los 
ríos Amazonas y Orinoco, abarcando siete países: Colombia, Ecuador, Perú, Bolivia, Guyana, Brasil y 
Venezuela. Las concentraciones naturales de mercurio (Hg) que se han liberado en el hábitat de este 
delfín de agua dulce es antigua, por tanto, los niveles de bioacumulación de este contaminante en la red 
trófica, aumenta de manera progresiva. Además, se conoce que las especies de mamíferos acuáticos 
tienen la capacidad de neutralizar la toxicidad del Mercurio (Hg), a través de la formación de un 
complejo químico con el Selenio (Se), denominado“ Tiamannita”. Naturalmente que, al formar este 
complejo, se reduce la biodisponibilidad del Se como antioxidante, lo que predispone al origen de 
patologías como la conocida esteatitis. Esta enfermedad de la grasa amarilla, forma émbolos grasos en 
los vasos sanguíneos, especialmente en los capilares del pulmón, provocando trastornos en la circulación 
de este órgano vital respiratorio, finalizando con la muerte del animal, cuando la enfermedad se 
presenta severamente. En consecuencia, el objetivo de este trabajo fue revisar los aspectos del Hg y su 
relación con el Se y la esteatitis originada por el complejo Tiemannita, lo que genera la mortalidad del 
delfín rosado en el ecosistema amazónico de Colombia. 
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The Amazonian River Dolphin is an odontocete and therefore a top predator in its ecosystem, it inhabits 
the Amazon and Orinoco rivers, covering seven countries: Colombia, Ecuador, Peru, Bolivia, Guyana, 
Brazil and Venezuela. The natural concentrations of mercury (Hg) that have been released into the 
habitat of this freshwater dolphin is ancients, therefore, the bioaccumulation levels of this contaminant in 
the food web, increases progressively. In addition, it is known that aquatic mammal species have the 
capacity to neutralize the toxicity of Mercury (Hg), through the formation of a chemical complex with 
Selenium (Se), called "Tiamannita". Consequently, when this complex is formed, the bioavailability of Se 
as an antioxidant is reduced, which predisposes to the origin of pathologies such as Steatitis. This yellow 
fat disease, forms fatty emboli in the blood vessels, especially in the capillaries of the lung, causing 
disorders in the circulation of this vital respiratory organ, ending with the death of the animal, when the 
disease is severely present. Consequently, the aim of this work is to review some aspects from Hg and its 
relationship between Se, and the steatitis caused by the Tiemannita complex, which generates the 
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El delfín rosado Inia geoffrensis (Blainville, 1817), es la única 
especie del género Inia que se compone por cuatro 
subespecies, las cuales son: la Inia geoffrensis geoffrensis, 
población de delfines de la región del Amazonas que se 
diferencian de la Inia g. boliviensis, delfines de la región 
boliviana, la Inia g. humboldtiana son los delfines de la región 
de la Orinoquia (Best y da Silva, 1989) y la reciente descripción 
de una nueva subespecie, la Inia. g. araguaiaensis, propia del 
Río Araguaira en Brasil (Gravena et al., 2014; Hrbek et al., 
2014). Esta especie cuenta con una amplia distribución en los 
ríos la cuenca del Amazonas y Orinoco, en siete países del 
subcontinente austral de América: Colombia, Ecuador, Perú, 
Bolivia, Guyana, Brasil y Venezuela. 
 
Este odontoceto al nacer puede tener aproximadamente una 
longitud entre 0,7 y 0,8 m, al alcanzar su etapa adulta puede 
llegar a medir 2,5 m (Best y da Silva, 1989); hace parte de los 
depredadores tope de la red trófica acuática del Amazonas, 
junto con el tucuxi (Sotalia fluviatilis) y la nutria gigante de río 
(Pteronura brasiliensis; Mosquera-Guerra et al., 2015 a,b). El 
delfín rosado tiene aproximadamente un promedio de 
longevidad de 35 años en machos y 20 años en hembras 
(Reeves et al., 2002). 
 
El delfín rosado, al igual que los demás mamíferos acuáticos, 
presentan una densa capa de grasa subcutánea, este tejido 
adiposo cumple las funciones de almacenamiento de grasa, 
termorregulación, moderador en la flotabilidad, ayuda en la 
locomoción al actuar como resorte hidrodinámico. En los 
odontocetos la grasa subcutánea puede representar hasta el 
50 % del peso corporal, esto dependiendo de su etapa de vida 
y de la temperatura promedio del agua que compone su 
hábitat (Iverson, 2009; Iverson y Koopman, 2018). 
 
Este animal presenta un gran desarrollo en su mecanismo de 
ecolocalización, lo que le permite ubicar y atrapar a sus presas, 
además presenta una desosificación en sus vértebras 
cervicales, lo que le permite gran movilidad cefálica, por lo cual 
se le considera un gran nadador para ambientes que presentan 
obstáculos. El delfín rosado emplea sus dientes anteriores para 
capturar los peces, luego pasa su presa a los dientes 
posteriores, los cuales presentan mayor fuerza mandibular 
para triturar los peces, y si su presa es muy grande, primero, la 
sacude; se estima que al menos este delfín puede llegar a 
consumir hasta 43 especies de peces (Best y da Silva, 1989). 
 
El delfín rosado es una especie que presenta un declive en su 
estado poblacional, un estudio realizado en un área específica 
del Amazonas, reporta la decadencia poblacional durante casi 
tres décadas (1990-2018), entre los factores que amenazan el 
hábitat de estos animales esta la deforestación, la 
contaminación del agua, la fragmentación del hábitat por 
construcción de represas, la interacción de la pesquería, las 




El Hg se puede encontrar en la naturaleza de diversas maneras, 
ya sea en forma de Hg inorgánico como su conformación 
metálica, en vapor, gas o sales inorgánicas al combinarse con 
otros elementos como Cl, O y S, o se presenta en su forma de 
Hg orgánico como metilmercurio (MeHg), este último se 
encuentra presente en los peces (Osores et al., 2010). 
 
El Hg cumple con un ciclo biogeoquímico para mantenerse 
equilibrado en el medio ambiente, son los factores 
antropogénicos los que alteran este ciclo y originan un riesgo 
para la vida que depende de este ecosistema. El Hg inorgánico 
que está presente en la superficie terrestre es volatilizado para 
ingresar al ciclo biogeoquímico, el cual se movilizará 
libremente por la atmósfera hasta ser depositada en el suelo y 
agua por medio de la lluvia, donde se bioconservará como Hg 
orgánico o metilmercurio (MeHg) su forma más soluble, y así 
lograr bioacumularse en la red trófica del ecosistema (Selin, 
2009). 
 
Contaminación del medio ambiente con Hg y MeHg 
 
El ciclo biogeoquímico del Hg es un aspecto normal en 
cualquier ecosistema, entre las principales emisiones naturales 
de Hg se encuentran la actividad volcánicas, la liberación de 
este metal durante los incendios forestales, la vaporización de 
Hg del suelo, agua, rocas y aguas superficiales, también existen 
emisiones de Hg por actividades antropogénicas como la 
minería aurífera, industrias farmacéuticas, químicas, 
agropecuarias, de pintura, de cloruro y álcalis-potasa y soda 
cáustica, industria de papel, baterías y lámparas, fuentes 
asociadas a la producción de energía como producción de 
petróleo, gas y carbón, residuos industriales (Unidad de 
Planeación Minero Energética (UPME), 2007), quema de 
carburantes fósiles (Feng et al., 2002), entre otros. De las 
diferentes fuentes de emisión ya mencionadas, las que 
presentan mayor impacto son la minería aurífera y los 
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El Hg se emplea en la minería aurífera, debido a que forma 
unas amalgamas con el oro durante su extracción, lo que 
facilita su explotación (Niane et al., 2014). El uso de Hg es 
indiscriminado en la industria minera, el Hg contamina el 
ambiente al ser liberado por medio de las aguas residuales, los 
procesos de relaves y el vapor que se genera durante el 
proceso de quema de las amalgamas que separa el oro del Hg. 
El Hg se puede depositar directamente en el suelo (Adjorlolo-
Gasokpoh et al., 2012) y acumularse en los sedimentos y en los 




En el sedimento de las fuentes fluviales, el Hg inorgánico 
pasará por un proceso de metilación por parte de bacterias 
sulfato reductoras, por lo que el resultado será metilmercurio 
(MeHg), este proceso es poco conocido, ya que se suponen 
varios posibles mecanismos de metilación (Choi et al., 1994; 
King et al., 2000). El MeHg genera mayor toxicidad para la 
biodiversidad acuática (Jensen y Jernelöv, 1969; Barceló, 2000). 
El Hg y MeHg se biomagnifica a lo largo de la red trófica, y por 
lo tanto son los depredadores topes quienes presentan unos 
mayores niveles de bioconcetración (Croteau et al., 2005; Dietz 
et al., 2013) lo que probablemente generará en delfín rosado 
niveles más elevados de este metal. 
 
 
En los niveles más bajos de la red trófica del ecosistema 
Orinoco/Amazónico, se encuentran los peces consumidores 
primarios, los cuales se alimentan de zooplancton y 
microorganismos (especies convertidores de Hg inorgánico en 
MeHg) del sedimento de los ríos, estos peces depositan el 
MeHg en el músculo, y esta bioconcentración aumentará hasta 
llegar al delfín rosado, el cual se alimentará de peces 
contaminados con MeHg. La alimentación de peces 
contaminados con MeHg corresponde a la fuente primaria de 
ingreso de este metal a un organismo (Hall et al., 1996). 
 
El Metilmercurio en el delfín rosado tendrá un proceso de 
toxicocinética, cumpliendo un proceso de absorción, 
distribución, metabolismo y eliminación. El MeHg no se puede 
eliminar directamente por orina, es por esto, que debe sufrir 
un proceso de desmetilación y pasar de MeHg a Hg 
inorgánico, esto se da lugar en el hígado y riñón (Leonzio et 
al., 1992; Clarkson et al., 2007; Dietz et al., 2013), en este 
proceso de desmetilación, el selenio (Se) actúa como ayudante. 
Los mamíferos acuáticos tienen la capacidad de desmetilar el 
MeHg paulatinamente sin presentar signos de intoxicación, lo 
que se entiende como un elevado umbral de resistencia a 
intoxicaciones por Hg (Chen et al., 2006).  
 
Los cetáceos en general, presentan una pobre capacidad para 
eliminar el resultado de la desmetilación (Hg inorgánico), es 
por esto que deben bioacumular el Hg en su cuerpo de una 
manera neutra, lo cual logran con ayuda del Se (Dietz et al., 
2000). 
 
La bioacumulación de Hg en el delfín rosado, está mediado 
por factores internos como los hábitos alimenticios, la 
condición nutricional y el estado fisiológico del animal, y 
también por factores externos como el nivel de contaminación 
del medio ambiente (Lahaye et al., 2007). 
 
Relación selenio y mercurio 
 
El Se presenta un efecto protector ante la toxicidad del Hg, 
existen varios postulados, expuesto cronológicamente, que lo 
sustentan:1. El Hg se redistribuye de un tejido sensible hacia 
un tejido insensible, pero para movilizarlo se requiere de Se, el 
cual libera el Hg que esta enlazado con cisteína (Komsta-
Szumska y Chmielnicka, 1977). 2. El Se y el Hg compiten por 
los mismos receptores, esto dependiendo de la 
biodisponibilidad de alguno de los dos (Leonzio et al., 1982). 3. 
La formación de un complejo equimolar (1:1) entre el Se y el 
Hg (Leonzio et al., 1992; Frodello et al., 2000; Woshner et al., 
2008; Sørmo et al., 2011; Savery et al., 2013; Cáceres-Saez et 
al., 2018), este complejo se refleja como un cristal amorfo 
denominado tiemannita. 
 
La tiemannita neutraliza los efectos tóxicos del Hg, además es 
el resultado final de la degradación del MeHg y determina el 
final de la biomagnificación de este metal (Lailson-Brito et al., 
2012). Una alta demanda de Se por alta concentración de Hg, 
reduce la biodisponibilidad del Se como elemento traza, y 
derivados del mismo como selenoproteinas (Das et al., 2003), 





La esteatitis o enfermedad de la grasa amarilla, es una 
patología ya descrita en la medicina veterinaria, se reportan 
casos en cetáceos incluyendo el delfín rosado (Bonar y 
Wagner, 2003; Gimmel et al., 2016) y en otros mamíferos como 
cerdos (Sardón et al., 2018), garzas (Wong et al., 1999; Pavlat et 
al., 2004; Neagari et al., 2011), monos (Juan-Salles et al., 2000), 
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Es una enfermedad de origen inflamatorio y estrés oxidativo 
que afecta el tejido adiposo, el cual inicia con la peroxidación 
de las grasas. Sus causas están asociadas a la ingesta de dietas 
con elevada concentración de ácidos grasos poliinsaturado 
(presente en las dietas a base de pescados) (Wong et al., 1999), 
los cuales son más susceptibles a ser oxidados que los ácidos 
grasos saturados. Estas dietas y su oxidación, traen como 
resultado la reducción y/o agotamiento de los antioxidantes 
intracelulares como el Se y extracelular como la vitamina E 
(Pavlat et al., 2004). La deficiencia de alguno de estos dos 
antioxidantes, promueve igualmente la oxidación de los ácidos 
grasos, lo que empeora el cuadro patológico, además se 
genera un estado de estrés oxidativo que origina un proceso 
inflamatorio en tejido adiposo (llamado esteatitis). Las especies 
reactivas de oxígeno (ERO) lesionan la membrana de los 
adipocitos, lo que resulta en la muerte de estas células, a lo 
que se le llama necrosis grasa (Larsen et al., 1983; Mayor-
Oxilia, 2010), durante el desarrollo de la lesión de la 
membrana, las grasas neutras que están al interior de los 
adipocitos se fragmentan, resultando así la liberación de 
glicerol y ácidos grasos, lo cuales estarán circulando 
libremente por sangre, los ácidos grasos son irritantes, lo que 
genera un proceso inflamatorio en tejido adiposo (Vanda, 
2004). 
 
Existen dos mecanismos patológicos para que se forme un 
émbolo graso con orígenes diferentes, el primero es resultado 
de una fractura de hueso largo en el cual se presenta la 
entrada directa de grasa a la circulación, en donde se lesiona el 
contenido del compartimento intramedular (conformado por 
células grasas y sinusoides) (Ten Duis, 1997), mientras que el 
segundo mecanismo es secundario a la enfermedad de la 
grasa amarilla o esteatitits (Suárez-Bonnet et al., 2008), ya que 
los ácidos grasos que se liberarán de la necrosis grasa, 
deberán ser reclutados y transportados por las lipoproteínas 
circulantes en plasma (Carvajal, 2014), pero al liberarse gran 
cantidad de ácidos grasos, las lipoproteínas no podrán 
transportar su totalidad, lo que permite que los ácidos grasos 
se fusionen entre si, hasta formar émbolos grasos (Suárez-
Bonnet et al., 2008). Los émbolos grasos se distribuyen hacia 
los diferentes capilares del cuerpo, localizándose 
especialmente en pulmón, riñón, corazón y cerebro 




El émbolo graso viaja a través de la circulación hacia los 
capilares pulmonares, los cuales, gracias a su gran lecho capilar 
y su posición en medio de la circulación, actúan como una red 
protectora que atrapa estos émbolos y así evitar que se 
movilicen hacia el cerebro u otros tejidos. Los émbolos quedan 
atrapados en los estrechos capilares pulmonares, ocluyendo la 
circulación al pulmón, esto desencadena una congestión 
pasiva, que genera el aumento de la presión hidrostática de las 
arteriolas precapilares, lo que se traduce en la extravasación de 
líquidos (edema alveolar) (Schunemann, 2002; López, 2007). 
Por lo anterior se reduce la producción de líquido surfactante 
por parte de los neumocitos tipo II y células club, lo que 
genera una atelectasia (Goggs et al., 2009).  
 
La obstrucción capilar pulmonar, reduce la perfusión 
sanguínea, lo que genera hipoxia en el tejido pulmonar, 
ocasionando una leve hemorragia por diapédesis (petequial), 
además se produce una vasoconstricción secundaria. La 
vasoconstricción y la obstrucción por el émbolo, generan una 
hipertensión arterial pulmonar con aumento de la poscarga del 
ventrículo derecho (VD), generando una dilatación y disfunción 
del VD, lo cual no permite que las válvulas tricúspides puedan 
ocluir de manera adecuada durante la sístole (Insuficiencia 
tricúspide), en donde la sangre que llega al VD, se regurgitará 
a la aurícula derecha y venas cavas durante la sístole. También 
se reducirá el llenado del ventrículo izquierdo (VI), 
disminuyendo así el gasto cardiaco, esto por la disminución en 
la llegada de sangre al VI, generando una falla cardiaca hacia 
atrás, lo que se traduce en una hipotensión seguido de un 
shock cardiogénico, concluyendo con la muerte repentina del 
animal (Schunemann, 2002; López, 2007; Goggs et al., 2009). La 
gravedad de los efectos patológicos cardiovasculares de la 
embolia pulmonar, dependerá del grado de oclusión vascular 




Microscópicamente con tinción de rutina Hematoxilina-eosina 
(H&E) en el tejido adiposos se observaría una congestión leve 
o moderada con fibrosis, se presentaría una esteatitis 
granulomatosa (presencia de macrófagos, células 
multinucleadas gigantes, plasmocitos, neutrófilos y algunos 
linfocitos) multifocal severa con focos de degeneración y 
necrosis (figura 1) (Suárez-Bonnet et al., 2008; Sardón et al., 
2018). 
 
Macroscópicamente el pulmón presentaría lesiones 
multifocales (al azar) en todos los lóbulos, microscópicamente 
con tinción tetróxido de osmio se observará una expansión de 
los tabiques alveolares, causado por la presencia intravascular 
de gotas de grasa (émbolo graso) (figura 2), en riñón se 
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glomerulares, para observar histológicamente las gotas de 
grasa, se deberá sustituir la tinción H&E por Sudan (Suárez-
Bonnet et al., 2008; Sardón et al., 2018). 
 
 
Figura 1. Tejido adiposo, presencia de necrosis con infiltración 
inflamatorio mixto abundante con macrófagos y células gigantes 
(flecha negra), H&E. Tomado de Suárez-Bonnet et al., 2008. 
 
 
Figura 2. Tejido pulmonar, presencia de glóbulos negros (émbolos 
grasos) dentro de las arteriolas, capilares y vénulas, Tetróxido de 
Osmio. Tomado de Sardón et al., 2018. 
 
Microscópicamente, con tinción H&E el hígado presentará 
inclusiones citoplasmáticas en las células de Kupffer (figura 3), 
las cuales serán birrefringentes utilizando una luz polarizada, 
esto indica que las inclusiones son de naturaleza cristalina 
(tiemannita), lo que confirmará la fusión de Se y Hg (Lailson-




El delfín rosado es una especie de cetáceo dulce-acuícola que 
presenta un declive de su estado poblacional, lo cual se 
demuestra en un estudio realizado en Colombia durante el 
periodo que va desde 1990 a 2019 (López, 2018).  Entre los 
factores que amenazan su hábitat esta la deforestación, la 
construcción de represas que genera la fragmentación de su 
hábitat, la contaminación de las aguas por Hg, las 
interacciones con la pesquería, el turismo no regulado y el 
cambio climático (UPME, 2007). El mercurio por ejemplo, está 
presente en la naturaleza y cumple un ciclo biogeoquímico 
natural, pero es mayormente la intervención humana la que se 
perturba este ciclo, lo que se traduce en un riesgo para todo el 
ecosistema y la vida del que depende (Selin, 2009). Las 
erupciones volcánicas, los incendios forestales y la evaporación 
de Hg presente en el agua y el suelo, son las principales 
fuentes naturales de liberación de Hg, mientras que las 
principales fuentes antropogénicas de emisión de este metal 
son la minería aurífera, la deforestación, las industrias 
farmacéuticas, agropecuarias, de papel y químicas, la 
producción de baterías y las diversas fuentes asociadas a la 
producción de petróleo, gas y carbón.  Según Artaxo et al. 
(2000), las fuentes que presentan mayor impacto son la 
minería aurífera y los incendios forestales naturales o 
provocados por los seres humanos. 
 
El delfín rosado, gracias al nivel que ocupa en la red trófica de 
su ecosistema y sumado a la longevidad que presenta (Reeves 
et al., 2002), podrá bioacumular Hg y MeHg durante años; y a 
causa de su mecanismo de lenta desmetilación del MeHg y la 
formación de un complejo entre el Hg y el Se (tiemannita) 
(Chen et al., 2006; Sørmo et al., 2011; Savery et al., 2013; 
Cáceres-Saez et al., 2018), podrá neutralizar la toxicidad de 
este metal sin importar la concentración de Hg o MeHg que 
consuma (Cáceres-Saez et al., 2018). Es verdad que los 
mamíferos acuáticos tienen una alta resistencia frente a la 
toxicidad del Hg, pero la verdadera patología es cuando el Hg 
requiere altas cantidades de Se para formar tiemannita, 
llegando a reducir o agotar la biodisponibilidad del Se, y así 
afectará la función de este como antioxidante (Chen et al., 
2006). 
 
Esta especie tiene una dieta basada en una alta variedad de 
peces (Best y da Silva, 1989), por lo que usualmente consume 
altas cantidades de ácidos grasos poliinsaturado, además tiene 
una densa capa de tejido graso subcutáneo (Iverson, 2009; 
Iverson y Koopman, 2018; Würsig et al., 2018), debido a que es 
un animal que no puede prescindir de los diferentes 
antioxidantes, entre ellos el Se. En el caso de presentar una 
excesiva de tiemannita y una reducción de la biodisponibilidad 
del Se por secuestro del Hg, se podría considerar la presencia 
de una patología como la esteatitis o enfermedad de la grasa 
amarilla, por lo que se sugerirá realizar una necropsia para su 
confirmación con base a lo expuesto por Siebber et al. (1999) y 
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Figura 3.l. (A). Tejido hepático, se presentan vasos sanguíneos y hepatocitos pigmentados, H&E. (B). 
Células de kupffer con depositos intracelulares, H&E. Tomado de Lailson-Brito et al., 2012. 
B A 
 
Figura 3. (A). Tejido hepático, se presentan vas s sanguíneos y hepatocitos pigmentados, H&E. (B). Células de kupffer con depósitos 
intracelulares, H&E. Tomado de Lailson-Brito et al., 2012. 
 
Generalmente la liberación de ácidos grasos durante la 
esteatitis, podría sobrepasar la capacidad funcional de las 
diferentes lipoproteínas como captadores y transportadores de 
estos ácidos. Lo anterior podría provocar la formación de 
émbolos grasos que probablemente se originarán a partir de 
estos ácidos grasos libres circulantes en el torrente sanguíneo, 
lo que podría ocasionar la muerte del animal, debido a la 
formación de una obstrucción de la perfusión sanguíneo en los 
capilares pulmonares, de modo que delfín rosado llega a 
presentar esta patología podría morir a causa de una embolia 
pulmonar. 
 
Se ha reportado la disminución poblacional del delfín rosado a 
lo largo de dos décadas en un área específica, atribuyéndole  a 
los  diversos factores que amenazan su supervivencia como lo 
es la fragmentación de su hábitats, la pesca incidental y la 
contaminación en los ríos por metales pesados como el Hg 
(López, 2018), sin embargo, a la fecha no se han realizados 
estudios que asocie de forma directa alguna patología que 
este contribuyendo a la aceleración de la disminución 
poblacional por muerte de los diferentes individuos, por lo  
que autores como Fernández et al. (2005) y la revisión 
realizada en este trabajo sugieren la consideración de la 
embolia pulmonar como una patología que afecta de forma 
importante a los delfines y en consecuencia podría impactar  





Las aguas de los ríos que conforman el habitad del delfín 
rosado, están contaminados con Hg, ya sea por el descontrol 
de los factores naturales o la excesiva actividad antropogénica, 
igualmente este metal se biomagnifica a través de la red 
trófica en forma de Hg o MeHg, por lo que el delfín rosado 
bioacumula este metal en grandes cantidades. 
 
El delfín rosado cuenta con un proceso de adaptación a su vida 
acuática, esto se refleja entre otros aspectos gracias a su 
capacidad de soportar niveles elevados de Hg, lo cual logra 
hacer a través de la transformación de Hg en tiemannita 
(cristal neutro) con la ayuda del Se. Una baja biodisponibilidad 
de Se como antioxidante, permite la inflamación del tejido 
graso por parte de las especies reactivas de oxigeno, 
originando la patología de esteatitis, formando indirectamente 
émbolos grasos, que obstruyen la circulación del pulmón, 
causando la muerte del animal. Controlando la contaminación 
del ecosistema del delfín rosado por Hg, se puede evitar la 
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